Functional mitral regurgitation: Signification by Lancellotti, Patrizio & Pierard, Luc
Revue
Insuffisance mitrale dynamique :
signification
Patrizio Lancellotti , Luc A. Pierard
Service de cardiologie, Centre Hospitalier Universitaire Sart-Tilman, B4000 Liège, Belgique
<plancellotti@chu.ulg.ac.be>
Résumé. L’insuffisance mitrale fonctionnelle est une complication fréquente de l’insuffisance cardiaque. Elle a un caractère dynamique
pouvant augmenter ou diminuer à la suite de modifications de la taille du ventricule gauche, de sa géométrie et des conditions de charge qui
peuvent augmenter la traction imposée aux feuillets valvulaires et/ou réduire la force de fermeture. Chez les patients en insuffisance cardiaque,
l’augmentation de l’insuffisance mitrale induite par l’exercice contribue à la limitation de la capacité d’effort et s’accompagne d’un pronostic
assez défavorable. Ces changements dynamiques de l’insuffisance mitrale à l’effort s’accompagnent souvent d’une augmentation de la pression
systolique artérielle pulmonaire et sont en relation avec les modifications de la géométrie valvulaire et avec le caractère dynamique de
l’asynchronisme.
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Abstract. Functional mitral regurgitation: signification. Functional mitral regurgitation is frequent in heart failure patients. It is
characteristically dynamic and sensitive to changes in ventricular size, shape, and loading, which increase leaflet tethering and/or the reduced
mitral valve closing force. In heart failure patients, exercise-induced increases in MR severity contribute to a limitation of exercise capacity and
convey a poor prognosis. Such dynamic MR changes during exercise are usually accompanied by increases in systolic pulmonary artery
pressure and are related to changes in mitral valve configuration and mitral apparatus geometry at both ends of the tethered leaflets and
heterogeneous activation sequence of the basal left ventricular walls, namely dynamic left ventricular dyssynchrony.
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Le concept même d’insuffisancemitrale dynamique est connu de-
puis plus d’une vingtaine d’années. Il
est né de plusieurs observations expé-
rimentales menées sur des modèles
hydrauliques et animaux [1-4]. Il se
définit par des changements épisodi-
ques du degré de la régurgitation, aug-
mentation ou diminution du volume
régurgité et de la surface de l’orifice
régurgitant (SOR) [5]. Ces variations
de la SOR peuvent survenir au repos,
au cours du cycle cardiaque ou d’un
cycle à l’autre ; elles peuvent aussi
être majorées par des modifications
des conditions de charge (vasodilata-
teurs, inotrope, effort...), par la surve-
nue d’une arythmie ou d’une d’isché-
mie myocardique. Cliniquement, le
caractère dynamique de l’insuffisance
mitrale a été particulièrement étudié
chez les patients porteurs d’une car-
diopathie d’origine ischémique [6].
Dans cette situation, le caractère dy-
namique de l’insuffisance mitrale
fonctionnelle est très variable d’un pa-
tient à l’autre et dépend des facteurs
déclenchants. Les vasodilatateurs,
l’anesthésie générale et la thérapie de
resynchronisation par stimulation bi-
ventriculaire s’accompagnent généra-
lement d’une diminution l’importance
de la fuite mitrale [7]. À l’inverse, la
régurgitation mitrale se majore le plus
souvent à l’effort. Ce caractère dyna-
mique de l’insuffisance mitrale à l’ef-
fort peut être quantifié de manière fia-
ble à l’aide de l’échocardiographie





L’insuffisance mitrale est responsa-
ble d’une surcharge volémique, modi-
fiant les conditions de charge et la
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fonction ventriculaire gauche [3]. Le volume de régurgita-
tion mitrale dépend de la taille de l’orifice régurgitant, du
gradient de pression transvalvulaire et de la durée de la
régurgitation [1]. Par exemple, plus la durée de la régurgi-
tation est longue, plus le volume régurgité sera important
[9]. À surface d’orifice régurgitant et de gradient ventricu-
loatrial égaux, une fuite holosystolique sera logiquement
plus sévère qu’une fuite télésystolique. La surface de l’ori-
fice régurgitant est le déterminant majeur de la sévérité de
l’insuffisance mitrale. Cette surface peut varier au cours de
la systole, malgré un défaut valvulaire apparemment fixe
[1, 10]. Dans l’insuffisance mitrale des cardiomyopathies
dilatées ou ischémiques, la SOR dépend surtout de l’in-
fluence respective des forces de traction et des forces de
fermeture [11] (figure 1). Dans ces régurgitations, les for-
ces de fermeture, forces générées par le ventricule gauche
au cours de la systole pour fermer les feuillets valvulaires
sont en concurrence avec les forces de traction-tension
d’ouverture valvulaire secondaire à la distorsion ventricu-
laire gauche, pendant toute la durée de la systole ventri-
culaire créant ainsi un orifice régurgitant dynamique qui
atteint son minimum en mésosystole [12, 13]. Le mode
TM couleur permet aisément d’étudier les variations de la
SOR au cours du cycle cardiaque [4]. Généralement, on
constate un bref pic protosystolique suivi d’une décrois-
sance de l’orifice régurgitant, puis un pic de moindre
amplitude en télésystole. Ces variations, au cours du cycle
cardiaque, de la SOR reflètent les changements du gra-
dient transvalvulaire mitral, témoin des forces de ferme-
ture et dans une moindre mesure la contraction annulaire
mésosystolique. Signalons que le gradient ventriculoatrial
dépend par ailleurs aussi des résistances vasculaires sys-
témiques. Ces résistances à l’éjection systolique du ventri-
cule gauche déterminent la pression intraventriculaire et
donc le gradient ventriculoatrial systolique. Par consé-
quent, l’augmentation de la pression artérielle en cas de
poussée hypertensive entraîne une augmentation du vo-
lume régurgité [14] (figure 2). Ces variations intermittentes
intracycle ou d’un cycle à l’autre de la surface de l’orifice
régurgitant et du volume régurgité définissent l’insuffi-
sance mitrale dynamique. Les facteurs déclenchants sont
multiples : variations des conditions de charge (traitement
médicamenteux, effort de la vie courante, énervement...),
ischémie myocardique, arythmie, poussée d’hypertension
artérielle...
Tests de provocation
Parmi les différents tests de provocation, l’épreuve
d’effort représente le moyen le plus physiologique pour
évaluer le caractère dynamique de l’insuffisance mitrale
fonctionnelle [15].
L’échocardiogramme d’effort permet de quantifier les
variations du degré de la régurgitation mitrale induites par
l’exercice ainsi que des modifications dynamiques de la
géométrie ventriculaire gauche et de la déformation de
l’appareil valvulaire mitral. Ce test de sollicitation myo-
cardique permet une évaluation plus complète de l’impact
Abréviations
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Figure 1. Forces de traction (tension d’ouverture valvulaire secondaire à la distorsion ventriculaire gauche et au déplacement apical et
postérieur des piliers) et forces de fermeture (forces générées par le ventricule gauche au cours de la systole pour fermer les feuillets valvulaires).
Dans cet exemple, la valvule mitrale apparaît déformée en toile de tente. La traction excessive sur les feuillets valvulaires n’est pas
contrebalancée par les forces de fermeture, qui sont elles-mêmes réduites.
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du caractère dynamique de la régurgitation sur la capacité
fonctionnelle [16].
Le test à la dobutamine peut renseigner sur l’existence
d’une réserve contractile segmentaire et identifier une
ischémie inductible. Cependant, la dobutamine diminue
la précharge et la post-charge, augmente l’inotropisme ;
ces effets entraînent une diminution du volume régurgité
et ne permet par conséquent pas d’évaluer l’insuffisance
mitrale dynamique [17-19].
Certaines équipes réalisent une évaluation dynamique
de la fuite mitrale par une épreuve de remplissage cou-
plée, si nécessaire à l’administration d’un vasopresseur
(phényléphrine) [20, 21]. Lorsque la pression capillaire
bloquée dépasse 15 mmHg, le remplissage est interrompu
et de la phényléphrine est alors administrée si la régurgi-
tation mitrale n’augmente pas. La pression artérielle sys-
tolique seuil à atteindre est de 100 mmHg. La question qui
se pose est de savoir si les variations du degré de la
régurgitation induites par ce test sont le corollaire de celles
observées à l’effort.
Situations cliniques particulières
Variations des conditions de charge
L’insuffisance mitrale fonctionnelle varie dynamique-
ment avec les modifications des conditions de charge qui
modulent les volumes ventriculaires [14]. Les traitements
médicamenteux, vasodilatateurs (nitrés), diurétiques, inhi-
biteurs de l’enzyme de conversion, bêtabloquants qui
déchargent le ventricule gauche s’accompagnent d’une
diminution du volume régurgité par l’intermédiaire sur-
tout d’une réduction de la SOR. Les vasodilatateurs agis-
sent de manière transitoire et sont surtout utiles en
pratique clinique chez les patients qui présentent réguliè-
rement une dyspnée aiguë ou nocturne [22]. Ils atténuent
l’importance de la détérioration hémodynamique, la
chute du débit cardiaque et l’augmentation de la sévérité
de la régurgitation mitrale, observée au cours d’un effort
isométrique chez les patients porteurs d’une dysfonction
ventriculaire gauche sévère [23]. Les inhibiteurs de l’en-
zyme de conversion et les bêtabloquants permettent éga-
lement, en améliorant les conditions de charge, de dimi-
nuer les volumes ventriculaires, remodelage ventriculaire
gauche inverse et l’importance de la fuite. Ils sont surtout
efficaces à long terme [24]. Le caractère dynamique de
l’insuffisance mitrale est généralement bien illustré en
salle d’opération ou l’anesthésie générale est le plus sou-
vent associée à une sous estimation de la sévérité de la
fuite mitrale, avec le risque de négliger la nécessité d’un
geste de réparation valvulaire, en particulier en cas de
chirurgie de pontage aortocoronaire [25].
Insuffisance mitrale dynamique à l’effort
L’épreuve d’effort doit être effectuée sur une table
appropriée, de manière à ce que les mesures requises pour
quantifier l’insuffisance mitrale soient obtenues pendant
l’effort et non pas pendant la récupération après un test
d’effort conventionnel sur bicyclette ou tapis roulant. Le
volume régurgité et la SOR peuvent être obtenus pendant
l’effort avec une excellente reproductibilité (figure 3) ; la
corrélation entre les deux techniques quantitatives (étude
de la zone de convergence et la méthode Doppler volu-
métrique) est élevée (r = 0,92). Les valeurs obtenues par la
méthode Doppler sont habituellement légèrement plus
élevées que par la méthode PISA [26]. Par ailleurs, le
Doppler volumétrique est plus exigeant sur le plan tech-
nique puisque son calcul dépend de quatre mesures qui
ne peuvent être obtenues simultanément.
La mesure du volume d’éjection total du ventricule
gauche est la plus complexe et nécessite un apprentissage
progressif. Sa surestimation est essentiellement liée à une
mauvaise estimation du diamètre de l’anneau mitral ou de
l’intégrale temps-vitesse. Le volume d’échantillon doit
être placé, pour éviter les perturbations liées aux hautes
vélocités, au niveau de l’anneau et non au sommet des
feuillets valvulaires.
SOR 19 mm2 SOR 41 mm2
Figure 2. Enregistrement de la zone de convergence en mode M couleur chez un patient porteur d’une insuffisance mitrale fonctionnelle sur
cardiomyopathie dilatée. Le rayon de la zone de convergence présente un pic précoce, protosystolique et un pic tardif, télésystolique (flèches
blanches). La surface de l’orifice régurgitant (SOR) augmente sévèrement sur une poussée d’hypertension artérielle systolique sévère. Flèches
noires : rayon de PISA en mésosystole.





































































Le degré de l’insuffisance mitrale dans les conditions
basales n’est pas du tout corrélé aux variations de l’insuf-
fisance mitrale induites par l’effort qui sont très variables
d’un patient à l’autre [27]. Une augmentation de l’insuffi-
sance mitrale à l’effort est observée dans à peu près 80 %
des cas. Une augmentation importante (majoration de la
SOR > 13 mm2) est observée dans près de 30 % des cas.
Lorsque la régurgitation mitrale est sévère au repos (sur-
face de l’orifice régurgitant de ≥ 20 mm2), l’incidence est
de 40 % ; lorsque la fuite est modérée, elle est de 25 %
[27-29].
L’augmentation importante du volume régurgité s’ac-
compagne le plus souvent d’une élévation significative de
la pression artérielle pulmonaire systolique et d’une dimi-
nution du débit cardiaque, ce qui explique la survenue de
dyspnée ou d’orthopnée [26]. Notons effectivement que
les patients qui interrompent le test d’effort pour dyspnée
présentent une augmentation dynamique de l’insuffisance
mitrale et des pressions pulmonaires plus importante que
les autres qui arrêtent pour fatigue [30]. Toutefois, contrai-
rement aux variations du gradient transtricuspide, l’aug-
mentation de la surface de l’orifice régurgitant permet de
mieux identifier les patients qui stoppent pour dyspnée. La
chute du débit cardiaque résulte quant à elle surtout d’une
redistribution du volume d’éjection systolique et d’une
perte de la coordination de la contraction régionale ven-
triculaire gauche [28, 31]. La régurgitation brutale d’un
volume plus important vers l’oreillette gauche s’accompa-
gne d’une libération rapide de peptide natriurétique de
type B [32]. Plus la régurgitation est sévère, plus le taux de
peptide natriurétique de type B est élevé. De l’ensemble
de ces modifications hémodynamiques résulte la limita-
tion fonctionnelle, faible pic de VO2 et rapport VE/VCO2
plus élevé. Par ailleurs, l’augmentation simultanée des
pressions pulmonaires et de la SOR représente un facteur
étiopathogénique de la survenue d’un œdème pulmonaire
aigu [33]. Lorsque l’augmentation brutale du volume ré-
gurgité s’effectue vers une oreillette gauche peu com-
pliante ou lorsque les mécanismes de compensation (aug-
mentation du débit lymphatique, diminution de la
perméabilité de l’épithélium alvéolaire) sont dépassés, la
transmission de pression vers le lit vasculaire pulmonaire
peut être suffisante pour générer une extravasation de
liquide au sein des alvéoles. Cette surpression sur le lit
capillaire pulmonaire s’accompagne d’une diminution de
la capacité de diffusion du CO (DLCO) par l’intermédiaire
essentiellement d’une chute de la conductance membra-
naire [34].
Chez environ 20 % des patients, la SOR diminue à
l’effort. Cette diminution est habituellement liée au recru-
tement d’une réserve contractile de la partie postérobasale
du ventricule gauche qui diminue ainsi temporairement
les forces de traction. Il existe une excellente relation entre
les modifications de la SOR et les changements de la
surface sous la tente induite par l’exercice. Une augmen-
tation importante de la surface de l’orifice régurgitant n’est
VR 26 mL VR 65 mL
TA 4,6 cm2 TA 6,8 cm2
V V
REPOS EFFORT
Figure 3. Exemple d’insuffisance mitrale à caractère dynamique à l’effort. Le volume régurgité (VR) augmente du repos au pic de l’effort
parallèlement à l’accentuation de la déformation de l’appareil valvulaire mitral. La surface sous la tente (TA) atteint 6,8 cm2 au pic du test.
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pas liée à un remodelage global du ventricule gauche mais
à la déformation de l’appareil valvulaire mitral avec
remodelage local de la partie basale du ventricule gauche
[27, 35]. L’expansion systolique de l’anneau mitral, aug-
mentation de la surface annulaire au cours de l’effort
s’accompagne d’une augmentation de la surface de l’ori-
fice régurgitant quelle que soit la localisation de la né-
crose.
Dans les infarctus inférieurs, la limitation du déplace-
ment systolique du corps des valves en direction de l’an-
neau est accentuée au cours de l’effort lorsque l’insuffi-
sance mitrale est dynamique. L’augmentation de la
surface sous la tente et le déplacement supplémentaire des
muscles papillaires augmentent les forces de traction et
diminuent davantage la surface d’apposition des feuillets.
Dans les nécroses antérieures, la désaxation des piliers,
déplacement postérieur et latéral des muscles papillaires
s’accentue au cours de l’effort et le point de coaptation se
déplace encore plus vers l’apex du ventricule gauche [36].
Ces modifications observées au cours de l’effort ne sont
pas la conséquence d’une ischémie myocardique induite
et sont en partie le résultat d’une désynchronisation dyna-
mique de la base ventriculaire gauche à l’effort [31, 37].
Une majoration de l’asynchronisme intraventriculaire
gauche survient chez 20-30 % des patients, il s’accompa-
gne d’une augmentation de la sévérité de l’insuffisance
mitrale. À l’inverse, la fuite mitrale diminue en cas de
meilleure synchronisation à l’effort. Lorsqu’il existe déjà
un asynchronisme ventriculaire au repos, le caractère
dynamique de l’insuffisance mitrale à l’effort dépend es-
sentiellement de l’évolution du dP/dt ventriculaire gau-
che, donc des forces de coaptation [38]. L’augmentation
significative du gradient de pression de fermeture au cours
de l’effort est associée à une faible variation de la surface
de l’orifice régurgitant. À l’inverse, lorsque les variations
des forces générées par le ventricule gauche au cours de la
systole pour fermer les feuillets valvulaires sont faibles, la
fuite mitrale prend un caractère très dynamique au cours
de l’effort. Autrement dit, ce sont à la fois les modifications
des forces de traction et des forces de fermeture qui
conditionnent le caractère dynamique de l’insuffisance
mitrale fonctionnelle.
Le caractère dynamique de l’insuffisance mitrale fonc-
tionnelle présente également une importance pronosti-
que, établie en cas de cardiopathie ischémique [39-41].
La valeur seuil validée est une augmentation ≥ 13 mm2 de
la SOR pendant l’épreuve d’effort en position semi-
couchée. Si l’augmentation de la SOR dépasse ce seuil,
le risque relatif de décès est multiplié par 5 pour un
suivi de 3 ans. Le risque de décès est également prédicti-
ble par la sévérité de l’insuffisance mitrale au repos
(SOR ≥ 20 mm2). Celle-ci ne semble pas jouer un rôle
indépendant pour prédire la survenue d’hospitalisation
pour décompensation cardiaque, morbidité pour laquelle
le caractère dynamique représente l’élément principal.
Le lien entre cette évolution défavorable et le caractère
dynamique de l’insuffisance mitrale implique plusieurs
mécanismes. La présence d’une régurgitation mitrale en-
traîne une surcharge volémique chronique, elle-même
responsable d’une dilatation ventriculaire gauche et d’un
remodelage global, qui, à son tour, aggrave l’insuffisance
mitrale [42]. La dégradation progressive de la fonction
ventriculaire gauche induit aussi une augmentation signi-
ficative du stress pariétal et des pressions intraventriculai-
res, ce qui contribue à la survenue d’un remodelage
électrique : allongement de la durée du QRS [43, 44].
L’augmentation intermittente du volume régurgité accen-
tue le stress pariétal global et régional et contribue à
l’accélération du processus de remodelage ventriculaire et
électrique. Ce cercle vicieux s’auto-entretient et aboutit in
fine à une dysfonction ventriculaire sévère.
Dans notre étude pronostique à long terme, sept des
neuf des patients décédés d’insuffisance cardiaque réfrac-
taire présentaient une insuffisance mitrale dynamique
[40]. D’autre part, parmi les 6 patients décédés de mort
subite (35 %), 4 présentaient une insuffisance mitrale mo-
dérée au repos à caractère dynamique à l’effort.
Comme cela a été observé chez les patients souffrant
de rupture de cordages mitraux [45], les fluctuations très
rapides et importantes de la fuite mitrale pourraient être




Un asynchronisme de contraction d’une des parois du
ventricule gauche est fréquent dans les cardiomyopathies
dilatées. Le degré de désynchronisation est très variable
d’un patient à l’autre [46, 47]. Dans cette situation, trois
mécanismes concourent à l’apparition ou à l’aggravation
de la régurgitation mitrale : la désaxation des piliers, la
réduction des forces de fermeture et la désynchronisation
de l’activation des piliers [48-52]. Cette relation tripartite
entre le degré de la régurgitation mitrale, l’équilibre « for-
ces de traction, forces de fermeture » et le degré de désyn-
chronisation ventriculaire gauche est complexe.
La désaxation des piliers, remodelage ventriculaire
gauche régional et le décalage temporel de leur contrac-
tion, désynchronisation augmentent la tension exercée sur
les feuillets mitraux. Cette traction excessive des feuillets
retarde la coaptation tant que la pression intraventriculaire
n’atteint pas un seuil suffisant pour favoriser leur ferme-
ture. D’autre part, le retard de la montée de pression
pendant la phase de contraction isovolumique contribue
aussi au retard de fermeture valvulaire.
Depuis quelques années, la thérapie de resynchroni-
sation ventriculaire est devenue une approche thérapeuti-
que complémentaire au traitement conventionnel de l’in-
suffisance cardiaque [46] (figure 4). Les indications de la
stimulation biventriculaire sont bien codifiées.





































































Cette modalité est indiquée chez des patients qui
restent symptomatiques (classes III ou IV selon la NYHA)
dont la fraction d’éjection ventriculaire gauche est réduite,
dont la durée du QRS est > 120 ms [53]. Lorsqu’il existe
un asynchronisme intraventriculaire gauche significatif,
cette modalité thérapeutique permet de resynchroniser les
ventricules, ce qui réduit la sévérité de la régurgitation
mitrale. Cette diminution est en partie immédiate, liée à
une augmentation des forces de fermeture ainsi qu’à une
diminution du délai d’activation des deux muscles papil-
laires. Chez les patients répondeurs, un remodelage ven-
triculaire inverse, dont l’importance dépend de la cardio-
pathie sous jacente, apparaît progressivement, ce qui
contribue à réduire davantage l’insuffisance mitrale fonc-
tionnelle (réduction jusqu’à 10 % de la SOR au cours des
six mois suivant l’implantation) [54]. Ces modifications
aiguës et temporelles sont toutefois le plus souvent insuf-
fisantes pour faire disparaître la régurgitation, en particu-
lier en cas de cardiopathie ischémique compliquée d’une
déformation sévère de l’appareil valvulaire mitral [38].
Le caractère dynamique de l’insuffisance mitrale est
également diminué par cette modalité thérapeutique [37,
38, 55]. Cette réduction s’accompagne d’une diminution
de la pression systolique artérielle pulmonaire estimée par
le gradient de pression transtricuspide tant au repos qu’à
l’effort. Toutefois, bien que le caractère dynamique de
l’insuffisance mitrale soit moins important sous stimula-
tion, il persiste une augmentation de la régurgitation mi-
trale au cours de l’effort chez une majorité de patients
[38].
Dans cette situation, le caractère dynamique résiduel est
essentiellement dépendant de l’évolution des forces de trac-
tion puisqu’il est corrélé aux changements de la déformation
de l’appareil valvulaire mitral. Une interruption temporaire
de la resynchronisation après une stimulation biventriculaire
prolongée, pendant plus d’un an, entraîne rapidement une
augmentation de l’insuffisance mitrale fonctionnelle [56].
Cette évolution est directement corrélée à la dégradation
de la fonction systolique ventriculaire gauche (forces de






















Figure 4. Exemple de resynchronisation ventriculaire gauche dynamique spontanée à l’effort s’accompagnant d’une réduction de la sévérité de
l’insuffisance mitrale. Les délais (différence effort-repos des pics de vélocités myocardiques obtenues à l’aide du Doppler tissulaire aux niveaux
des segments basaux) septo-latéral et antéro-inférieur diminuent significativement au cours du test. La surface de l’orifice (SOR) régurgitant
diminue également.
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Le caractère « dynamique » de la régurgitation mitrale
a été surtout évalué dans les cardiomyopathies dilatées
ischémiques. Il peut être cliniquement étudié au cours
d’une épreuve d’effort (mimant la vie courante) ou éven-
tuellement lors d’une augmentation artificielle de la post-
charge (phényléphrine), et quantitativement apprécié par
échocardiographie Doppler. À l’effort, l’augmentation du
degré de la régurgitation mitrale identifie un sous-groupe
de patients à haut risque d’événements cardiovasculaires
(décès, décompensation cardiaque). Dans cette situation,
l’analyse des variations de la SOR nous renseigne aussi sur
l’efficacité des traitements médicamenteux et de la théra-
pie de stimulation biventriculaire.
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